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Rapport de cas : Neuropathie optique ischémique postérieure
Résumé
CONTEXTE
La neuropathie optique ischémique postérieure (NOIP) est un trouble vas-
culaire qui survient dans la partie postérieure du nerf optique et qui, par 
conséquent, ne se présente habituellement pas avec un œdème du disque 
optique.
Rapport de cas : Nous rapportons ici un cas de NOIP avec une présentation 
non caractéristique. Ce rapport de cas souligne l’importance de compren-
dre les différentes physiopathologies de la NOIP et de la neuropathie op-
tique ischémique antérieure (NOIA) pour aider à différencier les deux sur 
le plan clinique, et comprend une recension des écrits sur la NOIP.
MOTS CLÉS : 
Neuropathie optique ischémique postérieure (NOIP), plexus vasculaire de la 
pie-mère, artères ciliaires postérieures (ACP), zone de partage de drainage
INTRODUCTION
Les neuropathies optiques ischémiques sont souvent différenciées en fonc-
tion de l’emplacement de l’ischémie et de l’étiologie. La neuropathie op-
tique ischémique antérieure (NOIA) affecte le millimètre antérieur de la 
papille optique et se présente souvent avec un œdème du disque optique, 
ce qui entraîne une enflure visible du nerf optique. La NOIA peut être clas-
sée en fonction de son étiologie, non artéritique (NOIA-NA) ou artéritique 
(NOIA-A), qui est presque toujours associée à une artérite temporale. La 
neuropathie optique ischémique postérieure (NOIP) est une ischémie qui 
se présente à n’importe quel endroit derrière le disque optique et qui, par 
définition, ne cause pas l’enflure du nerf optique1,2. La NOIP est un diagnos-
tic d’exclusion et est plus rare que la NOIA. La NOIA et la NOIP partagent 
certaines caractéristiques, y compris des facteurs de risque systémiques 
et une perte de vision soudaine et sans douleur. Nous pouvons établir une 
distinction clinique entre la NOIA et la NOIP si nous comprenons bien la 
physiopathologie de ces maladies. À l’heure actuelle, différentes options de 
traitement sont à l’étude et les corticostéroïdes systémiques semblent don-
ner des résultats prometteurs pour les deux affections3,4.
Nous présentons ici un cas qui souligne l’importance de comprendre la 
pathogenèse et la présentation clinique de la NOIP pour la différencier de la 
NOIA. Il est important pour le fournisseur de soins oculovisuels primaires 
de comprendre les différents types de neuropathies optiques ischémiques 
afin de fournir un traitement rapide et approprié aux patients.
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RAPPORT DE CAS
Une femme sud-asiatique de 60 ans s’est présentée pour un examen oculaire d’urgence. La principale plainte de la 
patiente était l’apparition d’une douleur au cou suivie d’une perte soudaine de la vision. La patiente a signalé avoir 
commencé à ressentir une douleur diffuse au côté gauche du cou environ une semaine auparavant, suivie de la perte 
de vision trois jours auparavant. À l’examen, elle a signalé une détérioration de la vision, une douleur légère à l’œil 
(3 sur 10), des maux de tête au niveau du front et une photophobie. La patiente a affirmé ne pas éprouver les symp-
tômes suivants : rougeur, écoulement, claudication de la mâchoire, sensibilité au cuir chevelu, fièvre, malaise ou 
antécédents de traumatisme oculaire récents ou de chirurgie. Elle a dit ne pas avoir d’éblouissements et ne pas voir 
de corps flottants. Ses antécédents médicaux étaient positifs pour l’hypothyroïdie et ses médicaments comprenaient 
le Synthroid.
Au moment de l’examen, son acuité visuelle corrigée à distance était de 6/6+2 OD et 6/21-2 OS. L’acuité au trou sténo-
péique à distance était de 6/18 OS. Le test H de Broad n’a révélé aucune restriction, aucune douleur lors des mouve-
ments oculaires et aucune diplopie dans aucune direction du regard. Les résultats du test d’Amsler étaient normaux 
à l’OD; un scotome était visible dans le quadrant nasal inférieur de l’OS. Le test du bouchon rouge a révélé une 
saturation de 75 % du côté de l’OS comparativement à une saturation de 100 % du côté de l’OD. Le test de couleur 
d’Ishihara était normal à l’OD, mais seule la première planche était vue avec l’OS. Les deux pupilles étaient rondes 
et réactives à la lumière, avec un DPAR de grade 1 dans l’OS. L’évaluation du segment antérieur à la lampe à fente n’a 
rien révélé d’anormal. Les angles de Van Herick mesuraient 1:0,25. Les pressions intraoculaires étaient de 12 mm Hg 
OU par tonométrie d’applanation de Goldmann. La gonioscopie avec verre à quatre miroirs a permis de voir le corps 
ciliaire dans le quadrant inférieur et l’éperon scléral dans les autres quadrants OU. L’examen du fond de l’œil dilaté 
a montré une cataracte corticale de grade 1 OU avec trace de cataracte sous-capsulaire postérieure OS. L’examen 
du fond de l’œil (figures 1,2) par biomicroscopie du fond de l’œil et ophtalmoscopie indirecte binoculaire a révélé 
un vitré clair et un nerf rose et distinct avec un rapport excavation-papille de 0,65 OU. Les nerfs étaient gros et le 
tissu de l’anneau était intact dans les deux yeux. Le nerf optique ne montrait aucun œdème ou pâleur du disque, et 
aucun signe de défauts de la CFNR n’a été observé. Les résultats sur le nerf optique correspondaient à ceux mesurés 
par TCO-SD (Fig. 3). La macula était plate et la densité du pigment maculaire régulière; la vasculature était saine, 
avec un rapport artère-veine de 2/3 OU. La rétine périphérique ne présentait pas de trous, déchirures, détache-
ment rétinien ou d’autre pathologie OU. L’analyse des cellules ganglionnaires (Fig. 4) et les examens à trame HD 
de la macula (Figs. 5,6) n’ont révélé aucune perte de cellules ganglionnaires et aucune anomalie de la macula OU. 
Un examen du champ visuel Humphrey 30-2 (Figs. 7,8) a été effectué avant la dilatation. L’œil droit n’avait rien de 
particulier, avec des défauts non spécifiques en supérieur partout dans le champ de vision. L’examen de l’œil gauche 
a révélé un défaut altitudinal profond du champ visuel en inférieur et un défaut arciforme en supérieur. Le défaut 
observé en inférieur était plus profond que le défaut en supérieur. L’anomalie du champ visuel dans l’œil gauche ne 
correspondait pas aux résultats cliniques pour le nerf optique, la rétine ou la TCO, ce qui suggère une pathologie 
postérieure à la lamina.
Un renvoi urgent a été fait au médecin de famille pour les analyses sanguines, y compris la vitesse de sédimenta-
tion (VS), la protéine C-réactive (PCR) et une demande de consultation a été faite à l’ophtalmologiste de garde pour 
exclure une neuropathie optique ischémique postérieure secondaire à une artérite temporale. On a demandé une 
IRM de l’orbite et du chiasme ainsi qu’une IRM du cou afin d’exclure toute lésion plus postérieure ou la possibilité 
d’une dissection carotidienne. La douleur oculaire très faible devait être réévaluée une fois la cause de la perte de 
vision diagnostiquée.
Les résultats des analyses sanguines ont montré une VS, une PCR et des plaquettes normales. L’ophtalmologiste de 
garde a vu la patiente le lendemain. Les résultats de l’examen étaient semblables à ceux de la veille, mais l’acuité 
visuelle OS de la patiente s’était détériorée à 20/100. Malgré l’absence de signes et de symptômes classiques, 
l’ophtalmologiste a d’abord diagnostiqué une NOIA-NA chez la patiente. Aucun traitement n’a été entrepris au mo-
ment de l’investigation et la vision s’est lentement améliorée au cours des 12 mois suivants. Lors du suivi à un an, on 
n’a noté aucune pâleur de la papille et aucune perte de la CFNR. L’anomalie du champ visuel était toujours présente, 
mais s’était améliorée. D’autres réflexions sur le cas indiquaient la possibilité d’un diagnostic de NOIP en raison du 
manque de signes cliniques. Les résultats de l’IRM n’avaient rien de particulier. 
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Figure 1 : La photographie rétinienne de l’OD au moment de l’examen initial révèle l’absence d’œdème discal, d’hémorragie  
et de pâleur du nerf optique, une densité uniforme de pigment maculaire et une vasculature saine.
Figure 2 : La photographie rétinienne de l’OS au moment de l’examen initial révèle l’absence d’œdème discal, d’hémorragie  
et de pâleur du nerf optique, une densité uniforme de pigment maculaire et une vasculature saine.
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Figure 3 : À l’examen initial, la TCO (Zeiss Cirrus HD-OCT) de la papille et de la CFNR OU montrent une CFNR saine sans 
signe d’œdème de la papille OU.
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Figure 4 : L’examen Cube maculaire (Zeiss Cirrus HD-OCT, analyse de la couche de cellules ganglionnaires) OU à l’examen 
initial montre une couche de CG saine dans les deux yeux. Il n’y a pas de détérioration hémisphérique pouvant être corrélée 
au défaut du champ visuel de l’œil droit.
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Figure 5 : Au moment de l’examen initial, l’examen à trame de 5 lignes HD (Zeiss Cirrus HD-OCT) OD montre une macula 
saine et l’absence de pathologie pouvant être à l’origine de la détérioration de la vision.
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Figure 6 : L’examen à trame de 5 lignes HD (Zeiss Cirrus HD-OCT) OS à l’examen initial montre une macula saine.
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Figure 7 : Le champ visuel Humphrey 30-2 SITA Standard OD au suivi montre des défauts légers et éparpillés dans la région 
supérieure.
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Figure 8 : L’examen du champ visuel Humphrey 30-2 SITA Standard OS au suivi montre un défaut altitudinal profond en 
inférieur et un défaut arciforme en supérieur.
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DISCUSSION
Les neuropathies optiques ischémiques peuvent être différenciées sur la base de l’emplacement de l’ischémie. 
L’ischémie se trouve le plus souvent dans la lame antérieure et cause des signes cliniques classiques au niveau du 
nerf optique et de la vision. Lorsque l’ischémie est derrière la lame, il y a une perturbation visuelle, mais le nerf 
optique n’est pas affecté. La NOIA et la NOIP sont semblables en ce sens qu’elles peuvent être classées dans des 
étiologies artéritiques et non artéritiques.
Pour mieux comprendre la NOIP, il est utile de revoir la pathologie de la NOIA. La NOIA est généralement classée comme 
artéritique (NOIA-A) ou non artéritique (NOIA-NA). On peut différencier la NOIA-A de la NOIA-NA selon qu’il s’agit 
d’une pathogenèse secondaire à une vasculite ou à d’autres conditions5. La NOIA-A est le plus souvent causée par l’artérite 
temporale, un type particulier de vasculite. Des analyses sanguines, y compris la VS et la PCR, ainsi qu’un historique de 
cas complet sont nécessaires pour enquêter sur la présence d’inflammation si l’on soupçonne la présence d’une NOIA-A. 
Les symptômes, y compris les maux de tête, la sensibilité du cuir chevelu de même que la sensibilité au niveau de l’artère 
touchée et la claudication de la mâchoire, sont souvent présents chez les patients atteints d’artérite temporale. De plus, 
on observe fréquemment une myalgie, de la fatigue, une perte de poids et une diminution de l’appétit. Si l’on soupçonne 
une artérite temporale, un traitement immédiat est requis1,6. L’artérite temporale est une véritable urgence oculaire et une 
perte de vision permanente s’ensuivra si elle n’est pas prise en charge le plus rapidement possible.
La pathogenèse de la NOIA-NA n’est toujours pas claire, mais semble englober les sources courantes de lésions is-
chémiques, y compris, mais sans s’y limiter, la thromboembolie, l’hypotension systémique et l’occlusion athéroscléro-
tique5. Comme la NOIA-NA n’est pas attribuable à une inflammation, les marqueurs inflammatoires ne seraient pas élevés 
dans un test de laboratoire. Dans le cas décrit ici, la VS, la PCR et les plaquettes étaient normales, ce qui excluait la NOIA-A. 
De plus, la présentation du champ visuel correspondait davantage à la NOIA-NA qu’à la NOIA-A. La patiente s’est présen-
tée avec un défaut altitudinal unilatéral du champ visuel en inférieur, une présentation fréquente dans les cas de NOIA-
NA7. Les études montrent que la TCO est utile pour le diagnostic de la NOIA-NA8. Après un gonflement axonal aigu puis 
un amincissement, la CCG et la CFNR montreraient toutes deux un épaississement puis un amincissement des couches8. 
De plus, l’emplacement et la gravité du défaut du champ visuel sont en corrélation significative avec l’amincissement de 
la CFNR8. Par conséquent, la NOIA-A et la NOIA-NA devraient être accompagnées d’un œdème du disque optique et 
d’un épaississement (stade aigu) ou d’un amincissement (après résolution de l’œdème) de la CFNR et de la CCG par TCO, 
ce qui n’a pas été observé dans ce cas8,9. De même, une pathologie de la rétine ou d’un autre nerf optique peut également 
être exclue comme cause du défaut du champ visuel puisque la TCO de la macula et du nerf optique était normale10,11. 
La couche de fibres nerveuses a montré une différence de 31 microns en supérieur du côté nasal, ce qui suggère une 
légère asymétrie entre l’œil droit et l’œil gauche. L’asymétrie de la CFNR dans le quadrant nasal supérieur et l’absence 
d’amincissement hémisphérique observée lors de l’analyse des cellules ganglionnaires de l’œil gauche n’expliquent pas le 
scotome diffus et profond dans le champ visuel OS8,12. En se basant sur l’âge de la patiente, ses symptômes, ses résultats 
cliniques et ses résultats de laboratoire, on peut encore supposer sans risque qu’il s’agissait d’un événement ischémique 
non artéritique, mais la localisation de l’ischémie était probablement postérieure, ce qui suggère un diagnostic de NOIP.
Les NOIP peuvent être classées en trois types différents : artéritiques, non artéritiques et périopératoires13. 
L’épidémiologie exacte ou la prévalence des NOIP est inconnue, mais dans une étude de Hayreh, l’âge médian des 
patients souffrant d’une NOIP non artéritique était de 61,5 ans et celui des patients souffrant d’une NOIP artéritique 
était de 73,5 ans13. Il existe un chevauchement considérable avec les NOIA en termes de symptômes, d’association 
systémique, de tests diagnostiques et de protocole de traitement. Comme dans le cas de la NOIA, certains des 
facteurs de risque comprennent l’anémie, l’hypotension intraopératoire, le diabète, l’obésité et la perte de sang in-
traopératoire, qui peuvent diminuer la pression de perfusion oculaire14-16.
Pour mieux comprendre pourquoi la NOIP est un diagnostic par exclusion, il est utile d’examiner le système vascu-
laire du nerf optique. La papille est alimentée par l’artère rétinienne centrale (ARC) et les artères ciliaires postéri-
eures courtes (ACPC)17. La partie postérieure du nerf est alimentée par l’ARC dans les plexus vasculaires central et 
pial, qui sont responsables du système vasculaire périphérique13. Dans la NOIA, l’ischémie est due aux ACPC3. Les 
ACPC sont le point d’aboutissement du système artériel, sans anastomoses aux autres branches artérielles13. Aucun 
autre vaisseau sanguin ne peut compenser les ACPC si elles deviennent ischémiques13. Dans la partie postérieure du 
nerf optique, le plexus vasculaire pial provient de la choroïde péripapillaire, du cercle de Zinn et Haller, de l’artère 
rétinienne centrale et de l’artère ophtalmique13. Le plexus vasculaire pial n’est pas le point d’aboutissement du sys-
tème artériel, le sang peut donc se déplacer librement dans le plexus collatéral. Cela sert de facteur de protection 
pour la partie postérieure du nerf si une région d’un système collatéral devient ischémique13. Par conséquent, il y a 
moins de risque d’ischémie dans la partie postérieure du nerf optique.
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Parmi les cas de NOIP-NA décrits par Hayreh, 24 des 35 yeux présentaient une acuité visuelle de 20/100 ou moins13. 
À l’examen initial, notre patiente présentait une acuité visuelle de 20/70. Cependant, l’évaluation effectuée le len-
demain par un ophtalmologue a montré une nouvelle détérioration de l’acuité visuelle, qui a atteint 20/10013. Dans 
l’étude de Hayreh, tous les patients ont subi un examen oculaire approfondi ainsi qu’une angiographie à la fluorescé-
ine, une imagerie par résonance magnétique et une évaluation neurologique afin d’exclure tout autre trouble ocu-
laire, du nerf optique ou neurologique13. Dans ce cas, avec une douleur oculaire légère (3/10) et l’absence d’œdème 
du disque optique, l’IRM a permis d’exclure une névrite optique rétrobulbaire secondaire à la sclérose en plaques. 
De plus, la névrite optique démyélinisante se produit le plus souvent chez les jeunes femmes de 20 à 45 ans18,19.
Les défauts du champ visuel observés dans les neuropathies optiques ischémiques peuvent varier selon la partie de la 
CFNR qui est endommagée. Dans le cas de la NOIP, les études montrent que le défaut du champ visuel le plus courant 
est un défaut central, mais d’autres défauts peuvent être observés1,13. Le type de défaut du champ visuel est déterminé 
par le système vasculaire qui est affecté20. Dans la rétine, le faisceau papillomaculaire de la CFNR sort de l’aspect tem-
poral et constitue le noyau central du nerf optique1. La partie postérieure du nerf optique n’est pas alimentée par l’ARC, 
mais seulement par les extrémités capillaires terminales du plexus vasculaire pial12. Ce plexus terminal est appelé la 
zone de partage de drainage1. Il a été démontré que la zone de partage de drainage est la région la plus vulnérable à 
l’ischémie1,21. Dans les cas de diminution de la perfusion, la zone de partage de drainage sera la première région à deve-
nir ischémique en raison d’un manque d’apport sanguin au noyau central du nerf optique1. Il en résulte une anomalie 
du champ visuel central qui est le plus souvent présente chez les patients atteints de NOIP1. Comme le plexus vascu-
laire pial alimente différentes parties du nerf optique postérieur, une ischémie localisée peut présenter différents types 
de défauts du champ visuel, selon la zone du plexus qui est touchée et l’endroit où les fibres du nerf optique touchées 
prennent naissance dans la rétine13. En fait, Hayreh a indiqué que seuls 9 des 32 yeux de son étude présentaient des dé-
fauts centraux et que les autres présentaient divers défauts du champ visuel13. Dans notre cas, la patiente n’avait pas de 
défaut central, mais présentait plutôt un défaut altitudinal en inférieur avec quelques scotomes du côté nasal. D’après 
la physiopathologie de la NOIP, il n’est pas impossible de déceler un défaut altitudinal en inférieur chez cette patiente, 
mais il peut s’agir d’une forme rare d’un défaut du champ visuel.
Le traitement de la NOIP-NA est semblable à celui de la NOIA-NA. Selon Hayreh, le traitement systémique par 
corticostéroïdes entraîne généralement des améliorations significatives de l’acuité visuelle et du champ visuel22-24. 
Dans une étude de Hayreh, une cohorte de 696 yeux consécutifs avec une NOIA-NA, vus dans les 2 semaines suivant 
son apparition, et une acuité visuelle initiale de 20/70 ou moins a été assignée au traitement systémique par cortico-
stéroïdes ou au non-traitement22. Six mois après la visite initiale, 69,8 % des patients du groupe traité par corticos-
téroïdes présentaient une amélioration de l’acuité visuelle, contre seulement 37,1 % dans le groupe non traité22. Une 
comparaison similaire a été faite pour les améliorations des défauts du champ visuel ; après 6 mois, 40,1 % du groupe 
traité par corticostéroïdes systémiques ont montré une amélioration contre seulement 24,5 % de ceux qui n’ont pas 
reçu de corticothérapie22. Dans ces études, le traitement par corticostéroïdes a été poursuivi jusqu’à la résolution 
complète de l’œdème du disque optique. Toutefois, comme la NOIP ne présente pas d’œdème du disque optique, les 
avantages du traitement par corticostéroïdes et sa durée sont toujours à l’étude.
Il n’y a pas de protocole de suivi défini pour la NOIP. Dans une étude, Hayreh a commencé un traitement par stéroïdes 
pendant 2 jours, suivi d’une réduction rapide et d’une évaluation de suivi en moins de 2 semaines pour la NOIP-NA et la 
NOIP périopératoire13. Cependant, le suivi à long terme après l’apparition initiale variait de 1,3 à 214 mois pour la NOIP-
NA, de 1,3 à 55,6 mois pour la NOIP-A et de 4,6 à 56,6 mois pour la NOIP périopératoire. Hayreh explique que le pronostic 
concernant le rétablissement visuel peut également varier selon le type de NOIP. Dans la NOIP-NA, la vision peut être 
améliorée par une thérapie à forte dose de corticostéroïdes, alors que le traitement de la NOIP-A ne fait qu’empêcher 
une perte de vision supplémentaire. Dans la NOIP-NA, la résolution spontanée de l’acuité visuelle et du champ peut se 
produire sans traitement. En fait, seulement 5 des 16 yeux traités sont demeurés stables, pour 9 des 16 yeux non traités13.
CONCLUSION
La neuropathie optique ischémique postérieure (NOIP) est un diagnostic d’exclusion qui peut être posé après avoir 
fait l’historique complet du patient, l’examen à la présentation et des tests diagnostiques appropriés. Ce cas montre 
l’importance d’une prise en charge en collaboration avec les ophtalmologistes et les médecins de famille dans tout 
cas de neuropathie optique ischémique présumée, y compris la présence présumée de NOIP. En tant que fournis-
seurs de soins oculovisuels primaires, les optométristes doivent connaître les différences entre les diverses neu-
ropathies optiques et la façon de trouver une prise en charge appropriée et rapide pour leurs patients. l
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